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Резюме. 
Рак, злокачественные опухоли и новообразования, онкологические заболевания – это общее обозначение 
большой группы болезней, которые могут поражать любую часть организма. Их характерным признаком 
является появление и быстрое деление аномальных клеток с возможной дальнейшей адвекцией за пределы 
своих обычных границ в другие органы и ткани. 
Основными типами рака, наиболее часто выявляемыми, являются: рак легких (1,4-1,5 миллиона случаев 
смерти в год), рак желудка (740 000 случаев смерти в год), рак толстой кишки (610 000 случаев смерти), рак 
печени (700 000 случаев смерти), рак молочной железы (460 000 случаев смерти). Более 70% всех случаев 
гибели от злокачественных новообразований произошло в странах с низким и средним уровнем дохода 
(WHO, 2015). 
Во время развития и так называемого «паразитирования» раковых клеток наблюдаются нарушения це-
лостных гомеостатических процессов, поддерживающих жизнедеятельность организма. Это характери-
зуется иммунодепрессией, развитием эктопических эндокринных синдромов, улавливанием опухолевыми 
клетками важнейших субстратов и метаболитов (аминокислоты, липопротеиды, витамины (группы В и С), 
антиоксиданты и глюкоза). Все это сопровождается стрессовым влиянием на организм, морфологическим 
проявлениями с необратимыми последствиями при несвоевременном вмешательстве. 
Ключевые слова: рак, морфология, физиология, атипизм, онкобелки, человек, опухоли.
Abstract. 
Cancer, malignant tumors and neoplasms, oncologic diseases are a general term for a large group of illnesses that 
can affect any part of the body. Their characteristic feature is the appearance and rapid division of abnormal cells 
with possible further advection beyond their usual boundaries into other organs and tissues.
The main types of cancer which are most frequently reported include: lung cancer (1,4-1,5 million deaths per year), 
stomach cancer (740 000 deaths per year), colon cancer (610 000 deaths), liver cancer (700 000 deaths), breast 
cancer (460 000 deaths). More than 70% of all deaths from malignant neoplasms occurred in low and mean income 
countries (WHO, 2015).
During the development and the so-called “parasitism” of cancer cells the violations of the integrity of homeostatic 
processes that support the functioning of the organism are observed. It is characterized by the  immunosuppression, 
ectopic endocrine syndromes development, tumor cells capture of the most important substrates and metabolites 
(amino acids, lipoproteins, vitamins  (groups B and C), antioxidants and glucose). All this is accompanied by the 
stress influence on the body, morphological manifestations with irreversible consequences on untimely intervention.
Key words: cancer, morphology, physiology, atypicalness, oncoproteins,  human being, tumors.
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Рак, злокачественные опухоли и новооб-
разования, онкологические заболевания – это 
общее обозначение большой группы болез-
ней, которые могут поражать любую часть 
организма. Их характерным признаком явля-
ется появление и быстрое деление аномальных 
клеток с возможной дальнейшей адвекцией за 
пределы своих обычных границ в другие орга-
ны и ткани [1, 2]. 
По данным ВОЗ в 2008 году произошло 
7,6 миллиона случаев смерти от рака (Ин-
формационный бюллетень ВОЗ, № 292 (март 
2014). Кроме того, заболеваемость раком всех 
локализаций на 100 000 населения в Европей-
ском регионе к 2009 имела следующие пока-
затели: Таджикистан – 36,6; Туркменистан 
– 67,6; Узбекистан – 67,7; Кыргызстан – 83,1; 
Азербайджан – 84,2; Албания – 110,1; Турция 
– 117,8; Грузия – 125,9; Казахстан – 181,2; Бос-
ния и Герцеговина – 206,5; Молдова – 220,4; 
Армения – 238,2; Македония – 256,5; Румыния 
– 275,5; Кипр – 318,2; Украина – 332,2; Россия – 
333,7; Польша – 343,9; Израиль – 362,1; Сербия 
– 364,2; Португалия – 365,1; Италия – 421,6; 
Болгария – 425,6; Исландия – 440,3; Австрия 
– 442,9; Беларусь – 442,9; Мальта – 452,4; Лат-
вия – 473,4; Литва – 477,7; Хорватия – 478,6; 
Швейцария – 487,2; Словакия – 487,9; Эстония 
– 506,2; Германия – 518,2; Англия – 519,1; Фин-
ляндия – 534; Бельгия – 560,2; Норвегия – 569,9; 
Швеция – 587,3; Словения – 597,2; Нидерлан-
ды – 619,6; Дания – 646,6; Ирландия – 697,7; 
Чешская Республика – 759,4; Венгрия – 816,5. 
В последующем, к 2012 г., число онколо-
гических пациентов составляло 14 миллионов, 
а по прогнозу и статистическим данным World 
Health Organization, полученным на сегодняш-
ний день, заболеваемость и смертность в мире 
по причине рака к 2020 году возрастёт в 2 раза 
(WHO, 2015). 
Основными типами рака, наиболее ча-
сто выявляемыми, являются: рак легких (1,4-
1,5 миллиона случаев смерти в год), рак желуд-
ка (740 000 случаев смерти в год), рак толстой 
кишки (610 000 случаев смерти), рак печени 
(700 000 случаев смерти), рак молочной желе-
зы (460 000 случаев смерти). Более 70% всех 
случаев гибели злокачественных новообразо-
ваний произошло в странах с низким и сред-
ним уровнем дохода. 
Также Всемирная организация здраво-
охранения обнародовала статистику, соглас-
но которой рак, поражающий детей до 15 лет, 
составляет 5% от всех регистрируемых онко-
логических заболеваний. В последнее время 
фиксируется тенденция к увеличению числа 
случаев детского рака: ежегодно этим недугом 
болеют 50-200 несовершеннолетних из 1 мил-
лиона. Эксперты британской благотворитель-
ной организации Children with Cancer UK от-
мечают, что по сравнению с 1998 годом раком 
болеют на 40% больше детей. Соответственно, 
растет и смертность.
Целью настоящей статьи является обоб-
щение и систематизация материалов научных 
исследований, теорий, касающихся особенно-




Итак, опухолью называют типовое на-
рушение тканевого роста, проявляющееся в 
бесконтрольном размножении клеток с до-
полнительными атипическими или анаплази-
ческими характеристиками [1, 2, 3]. Атипизмы 
– совокупность признаков, отличающих опу-
холевую ткань от нормальной, что обуславли-
вает биологические особенности опухолевого 
роста. Анаплазия – процессы (усиленное раз-
множение, интенсивный процесс гликолиза и 
др.), подчеркивающие сходство опухолевой 
клетки с эмбриональной. Однако нельзя ста-
вить знак равенства между опухолевыми и эм-
бриональными клетками: первые растут, но не 
дифференцируются, способны к инвазивному 
прорастанию в окружающие ткани с последу-
ющим их разрушением.
К атипизмам, характерным только для 
злокачественных опухолей, относят: хаотич-
ное размножение, инвазивный рост, мета-
стазирование, кахексию, рецидивирование. 
Известно, что бесконтрольным делением 
большинство опухолей достигает размера в 1 
см примерно за год. Однако описаны опухоли, 
которые пролиферируют в течение полутора 
десятков лет, пока не достигнут клинически 
выявляемых размеров. В свою очередь, бес-
порядочное расположение делящихся клеток 
и образование ими многослойных структур in 
vivo это результат того, что раковые клетки не 
узнают друг друга. Опухолевые структуры в 
силу собственной автономности присоединя-
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ются к любым клеткам [3, 4].
Что касается атипизма дифференциров-
ки, то он возникает вследствие утраты опухо-
лью факторов, стимулирующих дифференци-
ровку клеток, понижения чувствительности 
клеток либо появления элементов, репресси-
рующих дифференцировку.
Не менее важным является мембран-
ный атипизм. Он касается как цитоплазмати-
ческих, так и внутриклеточных мембран. Но 
наибольшие изменения наблюдаются в глико-
протеиновой и гликолипидной фракциях мем-
бран, особенно гликосфинголипидов [1-4].
Все эти изменения характеризуются ме-
таболическим сбоем, который приводит во-
первых к интенсивному синтезу онкобелков. 
Известно, что образование онкобелков про-
граммируется активными клеточными он-
когенами или протоонкогенами. Онкогены 
находятся только в опухолевых клетках, про-
тоонкогены – во всех нормальных клетках. 
Следы онкобелков обнаруживаются и в обыч-
ных клетках, где они, скорее всего, стимули-
руют их рост и дифференцировку. Показано, 
что некоторые онкобелки имеют структурное 
сходство с естественными физиологическими 
факторами роста (тромбоцитарный фактор 
роста, его рецепторы; мембранные цитоплаз-
матические протеинкиназы) [1, 5]. Например, 
онкобелок Р28sis является тромбоцитарным 
фактором роста. В нормальных тканях, при 
слабой экспрессии кодирующего его гена, он 
стимулирует образование тромбоцитов. В слу-
чае избыточной экспрессии онкогена внутри 
клеток начинает образовываться тромбоци-
тарный фактор роста, который стимулирует 
атипичный рост клетки. Онкобелки, которые 
могут выполнять функцию рецепторов роста, 
локализуются в клеточной мембране. Однако 
в отличие от нормального рецептора онкобел-
ковый взаимодействует с любым фактора ро-
ста, теряя специфичность. В результате проис-
ходит стимуляция клеточной пролиферации. 
Кроме вышеперечисленного, существует груп-
па видоизмененных мембранных рецепторов 
(псевдорецепторы). В ней представлены бел-
ки, относящиеся к группе тирозинзависимых 
протеинкиназ и другие. Для псевдорецепторов 
характерны 2 функции: фактора роста и рецеп-
тора фактора роста. Для выполнения харак-
терной им функции необходимо превращение 
протоонкогенов в онкогены [2, 6].
Во-вторых, нарушение метаболизма ха-
рактеризуется уменьшением продукции и со-
держания гистонов ядра клетки, а это белки 
супрессоры синтеза ДНК и РНК-матриц на 
которых синтезируются белки, способствую-
щие делению клетки. В связи с этим, в раковых 
клетках обнаруживается избыточное количе-
ство нуклеиновых кислот, что происходит из-за 
активации ДНК-полимераз и снижения актив-
ности ферментов, разрушающих ДНК [3, 7].
В-третьих, синтез эмбриональных бел-
ков, таких как фетопротеин и карциноэмбри-
ональный белки, в норме осуществляется ге-
патоцитами плода в антенатальном периоде, 
а в постнатальном их процентное содержание 
составляет около 2%. Но при злокачественном 
перерождении атипичные гепатоциты вновь 
производят вышеуказанные компоненты. 
Дело в том, что после рождения организма в 
гепатоцитах эмбриональные гены пребывают 
в состоянии супрессии, а при раковом пере-
рождении происходит их экспрессия. 
Атипизм энергетического обмена так-
же характерен для канцерогенных клеток. 
Увеличение доли энергии происходит за счет 
анаэробного и аэробного гликолиза в ущерб 
тканевому дыханию. Также установлено, что 
раковые клетки могут интенсивно захваты-
вать и использовать «чужие» субстраты и ме-
таболиты: для собственного гликолиза; по-
строения мембран (холестерин); цитоплазмы 
(белки, в частности фибрин, пиримидиновые 
предшественники нуклеиновых кислот (тими-
дин и урацил), аминокислоты, например, глу-
таминовая и аспарагиновая кислоты), а также 
поглощать глюкозу, азот, холестерин, витами-
ны, антиоксиданты [8, 9]. 
Неотъемлемой частью процесса опухо-
леобразования является снижение содержания 
циклического аденозин-монофосфата (цАМФ) 
в клетке, который способствует торможению 
деления, с весомым ростом концентрации ци-
клического гуанозин-монофосфата (цГМФ), 
а он в свою очередь – стимулятор пролифера-
тивных процессов. Кроме того, наряду с этими 
явлениями наблюдается нарушение синтеза или 
функции системы кейлонов. Кейлоны – это ве-
щества (тканеспецифичные гормоны местного 
действия, белки), тормозящие пролиферацию 
клеток посредством ингибирования синтеза 
ДНК в клетках-предшественницах. Эти два вза-
имосвязанных процесса и приводят к неудер-
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жимому размножению раковых клеток [1, 10].
К физико-химическим изменениям в 
клетках, лежащих в основе возникновения опу-
холей, относят: увеличение содержания воды и 
калия (не происходит ацидоз, нарастание во-
дной фазы клетки способствует диффузии суб-
стратов в клетку); уменьшение концентрации 
кальция и магния (дестабилизация клеточных 
мембран, ограничение межклеточного сцепле-
ния) [11, 12].
Показано, что опухолевые клетки могут 
излучать митогенные лучи для стимуляции де-
ления соседних. Отмечено, что в крови живот-
ных при воспроизведении экспериментальных 
опухолей обнаружены вещества, ингибирую-
щие митогенетические лучи раковых клеток.
Кроме того, были определены анти-
генные несоответствия продукции раковых 
клеток по сравнению с нормальными. Рост 
новообразований сопровождается экспресси-
ей многочисленных антигенов. Эти вещества 
именуют туморо-специфическими антигенами 
(ТСА). Атипичная специфика ТСА характе-
ризуются либо антигенным упрощением (об-
легчает метастазирование, маскирует от атак 
иммунной системы), либо появлением новых, 
мутантных веществ [13, 14].
Путем многолетних исследований уче-
ными идентифицировано 5 типов опухолевых 
антигенов:
– Индуцированные онкогенными виру-
сами. Это вещества, экспрессируемые опухоле-
вой клеткой после ее вирусной трансформации 
(лимфома Беркитта, назофарингеальный рак, 
Т-клеточный лейкоз, рак шейки матки и др.).
– Антенатальные (эмбриональные, он-
кофетальные) антигены представляют собой 
молекулы, которые выделяются клетками на 
определенных стадиях эмбрионального разви-
тия, однако отсутствуют в нормальных зрелых 
клетках. При диагностике опухолей печени, 
поджелудочной железы, эмбриональной кар-
циномы чаще всего завышены показатели фе-
топротеина, а карциноэмбриональный анти-
ген в 90% случаев обнаруживаются у больных 
раком поджелудочной железы или в 70% при 
раке толстой кишки, а также в 35% случаев – 
у больных аденокарциномой молочной желе-
зы. В свою очередь, не последнее место среди 
онкофетальных антигенов занимает антиген 
CD10 (острый лимфобластный лейкоз), глико-
протеин беременных и хорионгонадотропин 
(рак молочной железы) [15, 16].
– Канцерогенного происхождения – ин-
дуцированные химическими и физическими 
канцерогенами.
– Трансплантационного типа.
– Гетероорганные антигены (антигены 
почек в опухоли печени, а печени или легкого 
– в аденокарциноме почки).
К вышеперечисленным отличиям рака 
можно прибавить его тканевой и клеточный 
атипизм. Так тканевой атипизм заключается в 
ненормальном формировании тканевых струк-
тур и, как отдельный компонент, характерен 
только для доброкачественных опухолей [1, 2, 
17]. Что касается клеточных изменений, то они 
проявляются в следующих полиморфизмах:
– клеток по форме, размеру, строению;
– ядер и их компонентов: гиперхромия, 
изменение числа, формы и размеров хромо-
сом;
– нарушении числа ядрышек;
– увеличении числа фигур митоза;
– изменении структуры и числа митохон-
дрий, рибосом, лизосом.
Клеточный атипизм характерен только 
для злокачественных опухолей.
Функциональные нарушения онкокле-
ток заключаются в следующем: снижение (уг-
нетение секреции желудочного сока при раке 
желудка) или усиление функции клеток (при 
инсуломе возникает гипогликемическое состо-
яние), а также извращение функции (паранео-
пластический, или эктопический эндокринный 
синдром) [18, 19].
Стабильность генома также отсутствует. 
В результате дочерние клетки, лежащие в ос-
нове опухоли, могут отличаться как по гено-
типу, так и по фенотипу. В процессе деления 
формируются многочисленные клоны с широ-
ким спектром разнообразных свойств. Чаще 
всего рост таких новообразований происхо-
дит в жидкой (асцитной) среде. 
Во время развития и так называемого 
«паразитирования» раковых клеток наблю-
даются нарушения целостных гомеостатиче-
ских процессов, поддерживающих жизнеде-
ятельность организма. Это характеризуется 
иммунодепрессией, развитием эктопических 
эндокринных синдромов, улавливанием опу-
холевыми клетками важнейших субстратов и 
метаболитов (аминокислоты, липопротеиды, 
витамины (группы В и С), антиоксиданты и 
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глюкоза). Все это сопровождается стрессовым 
влиянием, морфологическим проявлением ко-
торого является гипертрофия коры надпочеч-
ников [19, 20]. 
Современные теории образования 
раковых клеток
К концу XX века было предложено боль-
шое количество теорий, пытающихся объяс-
нить механизмы канцерогенеза [1, 21, 23, 24], 
однако наиболее значимыми, по нашему мне-
нию, являются следующие:
1. Мутационная теория Г. Бовери, кото-
рая гласит, что в основе трансформации нор-
мальной клетки в опухолевую лежит мутация.
2. Эпигеномная теория К. Гейдельбера и 
соавт., на взгляд которых, одновременно сосу-
ществуют репрессия генов, тормозящих деле-
ние клеток, и дерепрессия генов, стимулирую-
щих их деление. 
3. Согласно вирусно-генетической тео-
рии Л.А. Зильбера и соавт., перерождение здо-
ровой клетки в опухолевую связано с внедре-
нием в клеточный геном вирусной ДНК или 
ДНК-копий вирусной РНК. 
4. Р. Хьюбнер и Г. Тодаро предложили 
теорию эндогенных вирусов. По их мнению, 
онкогены (вирусные гены) находятся в гено-
ме млекопитающих в состоянии репрессии и 
передаются по наследству. Их активация про-
исходит под воздействием любого канцероге-
на, результатом чего может быть превращение 
нормальной клетки в опухолевую. 
5. Теорию образования опухолеродных 
генов (протовирусов) выдвинули Н. Темин 
и Д. Балтимор. Согласно ей, при обыденных 
условиях на матрицах РНК с помощью кле-
точной ревертазы происходит синтез копий 
ДНК для усиления работы нормальных генов. 
Канцерогенное влияние нарушает и изменя-
ет структуры РНК-матриц, а это приводит к 
синтезу ДНК мутантных копий. Мутантные 
ДНК-копии могут стать матрицей для образо-
вания эндогенного РНК-вируса (протовирус), 
который встраивается в клеточный геном и 
вызывает опухолевую трансформацию клетки.
6. Гипотеза недостаточной репарации 
ДНК М.М. Виленчика. Условия, снижающие 
активность системы репарации ДНК, способ-
ствуют развитию индуцированных или спон-
танных мутаций. Так некоторые канцерогены 
вызывают одновременное повреждение нукле-
иновых кислот и снижение процессов восста-
новления ДНК.
7. Ф. Бернет предложил теорию недо-
статочности иммунологического надзора за 
нормальным антигенным составом внутрен-
ней среды. Согласно ей в организме непре-
рывно происходят спонтанные мутации, в 
результате чего образуются мутантные клет-
ки, способствующие развитию опухолей, ко-
торые подлежат уничтожению эффекторными 
механизмами иммунной системы. Но в им-
мунодепрессивном состоянии организма они 
уничтожению не подвергаются и продолжают 
размножаться. 
8. В свою очередь И. Беренблюм считает, 
что канцерогенез двухстадиен. Первый этап 
– индукция (мутация приводит к образова-
нию латентной опухолевой клетки), а второй 
– промоции (активация и размножение ранее 
латентной опухолевой клетки). 
9. Д. Балтимор и М. Бардацид выдвинули 
теорию онкогенов вирусной и иной природы. 
Было установлено, что геном ретровируса Ра-
уса состоит из 4-х генов, один из них - онкоген, 
кодирующий «саркомный» онкобелок (src-
онкоген). Опытным путем показано, что после 
вырезания из генома вируса src-онкогена он не 
индуцирует рост раковых клеток как in vivo, 
так и in vitro. Однако клонированный src-ген 
сам по себе вызывает опухолевую трансфор-
мацию при его прямом введении в нормаль-
ную клетку методом микроинъекций. 
Многолетними трудами исследователей 
изучено около 20 онкорнавирусов, у которых 
обнаружено около 30 онкогенов. Показано, 
что для каждого ретровирусного онкогена 
(онкорнавирусный или «V»-ген) в геноме как 
нормальных, так и опухолевых клеток млеко-
питающих имеется свой клеточный аналог [25, 
26]. В неизмененных клетках аналог вирусного 
онкогена репрессирован и его систематизиро-
вали как протоонкоген. В опухолевой клетке 
он, напротив, экспресирован. В связи с этим 
его называют клеточным онкогеном («С»-ген). 
Онкогены обнаружены у всех эукариот. Одна-
ко некоторые ученые показали, что в опухо-
лях могут присутствовать клеточные онкоге-
ны, которые не связаны с вирусами. Считают, 
что «прародителями» клеточных онкогенов 
являются клеточные протоонкогены [27, 28]. 
Есть основания полагать, что клеточные про-
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тоонкогены, из которых непосредственно об-
разуются клеточные онкогены, представляют 
собой нормальные гены, программирующие 
деление и созревание клеток в период эмбри-
онального развития плода человека. При из-
менении их структуры или активности под 
влиянием канцерогенов они превращаются в 
активные клеточные онкогены, вызывающие 
опухолевую трансформацию клеток.
Кроме того, имеет место такое мнение, 
что клеточные протоонкогены и онкогены не 
происходят из вирусных онкогенов. Здесь, ско-
рее всего, все происходит наоборот: вирусные 
онкогены возникли из клеточных онкогенов. 
Дело в том, что мутантные вирусы, потеряв-
шие свои онкогены, сохраняют способность к 
размножению, а это значит, что этот утрачен-
ный онкоген жизненно не важен для вируса. 
Кроме того, существуют клеточные онкоге-
ны, не имеющие вирусных аналогов (онкоген 
с-Met в опухоли, индуцированной химическим 
канцерогеном) [29, 30].
Причины возникновения опухолей, 
динамика онкогенеза. Классификация 
опухолей
В настоящее время роль взаимодей-
ствия генетической предрасположенности и 
факторов среды в формировании мультифак-
ториальных заболеваний, к которым можно 
отнести онкологические, интересует многих 
ученых и врачей [1, 2, 31, 32]. 
Считают, что рак в полном его объ-
еме может развиться из одной единственной 
клетки. Трансформация нормальной клетки 
в опухолевую – многоэтапный процесс. Этот 
метаморфоз происходит в результате взаимо-
действия между генетическими и внешними 
факторами, такими как:
– канцерогены физического происхожде-
ния (ультрафиолет, ионизирующее излучение);
– химические канцерогены (асбест, ком-
поненты табачного дыма, алкоголь, афлаток-
сины и мышьяк);
– канцерогены биологического проис-
хождения (вирусы, бактерии, паразиты и их 
метаболиты).
– процесс старения как один из осново-
полагающих факторов развития рака из-за 
снижения эффективности механизмов обнов-
ления клеток. 
Выявлено, что при попадании в орга-
низм человека, ксенобионтные вещества не 
оказывают прямого биологического эффекта, 
а подвергаются биотрансформации. Обезвре-
живание ксенобиотиков – это единый четко 
скоординированный комплекс. Любые откло-
нения в его работе сопровождаются сбоем 
процессов с непредсказуемыми, необратимы-
ми негативными последствиями.
Как известно, опухоли могут быть до-
брокачественными и злокачественными [15, 
33, 34].
Доброкачественные, или зрелые опухо-
ли, состоят из клеток, в такой мере дифферен-
цированных, что почти всегда представляется 
возможным определить, из какой ткани они 
растут (гомологичные опухоли). Нарушена 
лишь органотипическая и гисто-типическая 
дифференцировка. Характерен тканевый ати-
пизм опухоли, рост ее экспансивный и мед-
ленный. Опухоль не оказывает гибельного 
влияния на организм, как правило, не дает ме-
тастазов. 
В связи с особенностью локализации 
доброкачественные опухоли иногда могут 
оказаться опасными. Так, доброкачественная 
опухоль твердой мозговой оболочки, сдав-
ливая головной или спинной мозг, может 
вызвать серьезные нарушения деятельности 
ЦНС. Иногда доброкачественная опухоль мо-
жет малигнизироваться, т.е. превратиться в 
злокачественную [35, 36].
3локачественные, или незрелые, опухоли 
состоят из мало- или недифференцированных 
клеток; они утрачивают сходство с тканью, из 
которой исходят (гетерологичные опухоли). 
В них нарушена не только органотипическая 
и гистотипическая, но и цитотипическая диф-
ференцировка. Для данного типа опухолей ха-
рактерен клеточный атипизм, сочетающийся с 
тканевым, рост новообразования инфильтри-
рующий и быстрый [37, 38]. 
Злокачественные опухоли, бедные стро-
мой, растут быстро, богатые стромой – более 
медленно, но всё же быстрее, чем доброкаче-
ственные. Иногда злокачественные новооб-
разования растут неравномерно: рост их уско-
ряется после травмы, при беременности, но 
замедляется при развитии воспаления в обла-
сти опухоли [39, 40]. 
Выделяют дифференцированные (высо-
ко-, умеренно- и низкодифференцированные) 
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– менее злокачественные и недифференци-
рованные – более злокачественные опухоли. 
Установление степени дифференцировки, а 
значит и степени злокачественности опухоли 
имеет большое практическое значение [41, 42]. 
Злокачественные опухоли дают мета-
стазы – рецидивируют, оказывают не толь-
ко местное, но и общее влияние на организм. 
Метастазирование проявляется в том, что 
опухолевые клетки попадают в кровеносные 
и лимфатические сосуды, образуют опухоле-
вые эмболы, уносятся током крови и лимфы 
от основного узла, задерживаются в капил-
лярах органов или в лимфатических уздах и 
там размножаются. Так возникают метастазы, 
или вторичные (дочерние) опухолевые узлы, в 
лимфатических узлах, печени, легких, голов-
ном мозге и других органах. 
Различают гематогенные, лимфогенные, 
имплантационные и смешанные метастазы 
[43, 44]. Одни злокачественные опухоли ме-
тастазируют главным образом по току крови 
(гематогенные метастазы), другие – по току 
лимфы в лимфатические узлы (лимфогенные 
метастазы), а затем уже попадают в ток кро-
ви. Об имплантационных (контактных) мета-
стазах говорят при распространении клеток 
по серозным оболочкам, прилежащим к узлу 
опухоли [2, 45, 46].
Чаще в метастазах опухоль имеет то же 
строение, что и в основном узле. Клетки ме-
тастаза могут продуцировать те же секреты и 
инкреты, что и клетки основного узла. Однако 
опухолевые клетки в метастазах могут диффе-
ренцироваться и становиться более зрелыми, 
или, напротив, приобретать большую степень 
катаплазии по сравнению с первичным узлом. 
В таких случаях по гистологической структуре 
метастаза установление природы и локализа-
ции первичного узла опухоли затруднено. В 
метастазах нередко возникают вторичные из-
менения (некроз кровоизлияние и др.). Вновь 
возникшие новообразования, как правило, 
растут быстрее, чем основной узел опухоли, 
поэтому нередко крупнее его. Так, например, 
диаметр раковой опухоли желудка может до-
стигать 1-2 см, а диаметр ее гематогенных ме-
тастазов в печени – 10-20 см. Естественно, что 
в клинической картине болезни на первое ме-
сто выступают изменения печени.
Время, необходимое для развития мета-
стаза, может быть различным. В одних случа-
ях метастазы появляются очень быстро, вслед 
за возникновением первичною узла, в других 
– они развиваются через 1-2 года. Возможны 
так называемые поздние латентные, или дрем-
лющие, метастазы, которые возникают через 
много (7-10) лет после радикального удаления 
первичного узла опухоли. Такого рода мета-
стазы особенно характерны для рака молоч-
ной железы. 
Рецидивирование опухоли – появление 
ее на том месте, откуда она была удалена хи-
рургическим путем или с помощью лучевой 
терапии. Опухоль развивается из отдельных 
опухолевых клеток, оставшихся в зоне опухо-
левого поля. Рецидивы опухоли иногда возни-
кают из ближайших лимфогенных метастазов, 
которые не были удалены во время операции 
[3, 47, 48].
Влияние опухоли на организм может 
быть местным и общим. Местное влияние опу-
холи зависит от ее характера: доброкачествен-
ная опухоль лишь сдавливает окружающие 
ткани и соседние органы, злокачественная – 
разрушает их, приводя к тяжелым последстви-
ям. Общее влияние на организм особенно ха-
рактерно для злокачественных опухолей. Оно 
выражается в нарушениях обмена веществ, 
развитии кахексии. Так, при злокачественных 
опухолях происходит изменение активности 
ферментов в крови, уменьшение содержания 
белков и липидов, увеличение СОЭ, снижение 
числа эритроцитов в крови и ряд других от-
клонений от нормы [17, 49, 50].
Морфогенез опухолей
Морфогенез опухолей, или механизм 
их развития в морфологическом освещении, 
можно разделить на стадию предопухолевых 
изменений и стадию формирования и роста 
опухоли. Предопухолевые изменения являют-
ся обязательной стадией развития опухоли. 
Выявление таких изменений имеет не только 
теоретическое, но и большое практическое 
значение. Оно позволяет выделять группы 
повышенного риска в отношении возможно-
сти развития опухоли того или иного органа, 
предупреждать возникновение опухоли и диа-
гностировать ее как можно раньше [34, 47].
Среди предопухолевых морфологи вы-
деляют так называемые фоновые изменения, 
проявляющиеся дистрофией и атрофией, ги-
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перплазией и метаплазией. Эти изменения, 
ведущие к структурной перестройке органов 
и тканей, становятся основой для возникнове-
ния очагов гиперплазии и дисплазии, которые 
и рассматриваются как собственно предопухо-
левые. Наибольшее значение среди предопухо-
левых изменений в последнее время придают 
клеточной дисплазии, под которой понимают 
нарастание атипизма клеток в связи с наруше-
нием координации между их пролиферацией и 
дифференцировкой. Выделяют несколько сте-
пеней дисплазии клеток, причем крайнюю сте-
пень ее трудно отграничить от опухоли [39, 47].
Исходя из того, что одни предраковые 
состояния обязательно переходят в рак, а дру-
гие – не переходят, их делят на облигатный и 
факультативный предрак. Облигатный пред-
рак, т.е. предрак, обязательно завершающий-
ся развитием злокачественного заболевания, 
чаше связан с наследственным предрасположе-
нием. Это врожденный полипоз толстой киш-
ки, пигментная ксеродерма, нейрофиброматоз 
(болезнь Реклингхаузена), нейробластома сет-
чатки и др. К факультативному предраку от-
носят гиперпластически-диспластические про-
цессы, а также некоторые дисэмбриоплазии.
Так называемый латентный период рака, 
т.е. период существования предрака до разви-
тия онкологии, для опухолей разной локали-
зации отличается и исчисляется иногда многи-
ми годами (до 30-40 лет). Понятие «латентный 
период рака» применимо лишь к облигатному 
предраку.
Формирование опухоли, или переход 
предопухолевых изменений в опухоль, изуче-
но недостаточно. На основании эксперимен-
тальных данных можно предположить следу-
ющую схему развития опухоли [11, 29, 46]:
1. Нарушение регенераторного процесса.
2. Предопухолевые изменения, характе-
ризующиеся гиперплазией и дисплазией.
3. Возникающая стадийно малигнизация 
пролиферирующих клеток.
4. Возникновение опухолевого зачатка.
5. Прогрессия опухоли.
Гистогенез опухоли
Гистогенез опухоли – определение ее 
тканевого происхождения. Выяснение гисто-
генеза опухоли имеет большое практическое 
значение не только для правильной морфо-
логической диагностики опухоли, но и для 
выбора и назначения обоснованного лече-
ния. Известно, что опухоли разного тканево-
го происхождения проявляют неодинаковую 
чувствительность к лучевой терапии и химиче-
ским препаратам. Гистогенез опухоли и гисто-
логическая структура опухоли – понятия не-
равнозначные. По гистологической структуре 
опухоль может приближаться к той или иной 
ткани, хотя гистогенетически с этой тканью не 
связана. Это объясняется возможностью край-
ней изменчивости структуры клетки в онкоге-
незе, отражающей морфологическую катапла-
зию [1, 5, 13, 32, 50].
Гистогенез опухоли устанавливается с 
помощью морфологического изучения строе-
ния и сравнения клеток опухоли с различными 
этапами онтогенетического развития клеток 
органа или ткани, в которых развилась данная 
опухоль. В новообразованиях, построенных 
из дифференцированных клеток, гистогенез 
устанавливается сравнительно легко, так как 
сохраняется большое сходство опухолевых 
клеток с клетками ткани или органа, из ко-
торого опухоль возникает. В опухолях из не-
дифференцированных клеток, потерявших 
сходство с клетками исходной ткани и органа, 
установить гистогенез очень трудно, а иногда 
невозможно. Поэтому существуют еще опухо-
ли неустановленного гистогенеза, хотя число 
таких опухолей уменьшается благодаря ис-
пользованию новых методов исследования: 
электронно-микроскопического, иммуноги-
стохимического, гисто- и цитоферментохими-
ческого и, особенно, эксплантации тканей и 
тканевых структур. Было показано, что клет-
ки организма при опухолевом превращении не 
утрачивают сложившихся в фило- и онтогене-
зе специфических свойств [4, 7, 33].
Обычно опухоль возникает в тех участ-
ках тканей и органов, где в ходе регенерации 
наиболее интенсивно идет размножение кле-
ток – в так называемых пролиферативных 
центрах роста. Здесь встречаются менее диф-
ференцированные клетки (клетки-предше-
ственницы) и чаще появляются условия для 
развития клеточной дисплазии с последующей 
трансформацией в опухоль. Такие центры на-
блюдаются в периваскулярной ткани, в базаль-
ной зоне многослойного плоского эпителия, 
в криптах слизистых оболочек. Источником 
возникновения опухоли могут быть участки 
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метаплазии эпителия; появляющиеся при этом 
недифференцированные клетки подвергаются 
катаплазии. Иногда опухоль возникает из от-
щепившихся в эмбриогенезе тканевых зачат-
ков, тканевых дистопий.
В зависимости от происхождения из де-
риватов различных зародышевых листков 
опухоли разделяются на эндо-, экто- и мезо-
дермальные. Опухоли, состоящие из дерива-
тов двух или трех зародышевых листков, на-
зываются смешанными и относятся к группе 
тератом и тератобластом. При возникновении 
опухолей сохраняется закон специфической 
производительности тканей, т.е. эпителиаль-
ная опухоль развивается только из эпителия, 
мышечная – из гладких или поперечнополо-
сатых мышц, нервная – из различных клеток 
нервной системы, костная – из костной ткани 
и т.д. [36, 38].
Опухоли классифицируют исходя из их 
принадлежности к определенной ткани. По 
этому принципу выделяют 7 групп опухолей, в 
каждой из которых есть доброкачественные и 
злокачественные формы:
1. Эпителиальные опухоли без специфи-
ческой локализации.
2. Опухоли экзо- и эндокринных желез и 
специфических эпителиальных покровов.
3. Мягкотканные опухоли.
4. Опухоли меланинобразующей ткани.
5. Опухоли нервной системы и оболочек 
мозга.
6. Гемобластомы.
7. Тератомы (дисэмбриональные опухоли).
Прогрессия опухолей
В 1969 г. Фулдс на основании данных 
экспериментальной онкологии создал теорию 
прогрессии опухолей. По этой теории опухоль 
рассматривается как образование, непрерывно 
прогрессирующее через качественно отличные 
стадии, под которыми подразумеваются на-
следуемые изменения необратимого характера 
одного или нескольких отчетливо проявляю-
щихся признаков. Приобретение опухолевых 
свойств происходит стадийно, в результате 
смены одной популяции клеток другой попу-
ляцией путем отбора клеточных клонов или 
мутации опухолевых клеток [10, 16, 18, 44]. Так 
создается основа автономности клеток и их 
максимальной приспособленности к среде. По 
теории прогрессии опухолей сроки прохожде-
ния стадий развития могут значительно варьи-
ровать, появляться независимо друг от друга 
и создавать различные комбинации признаков 
(независимая прогрессия различных призна-
ков опухоли). Опухоли одного и того же типа 
не достигают конечного результата одним и 
тем же путем: одни опухоли приобретают свои 
окончательные свойства сразу (прямой путь), 
другие – пройдя ряд промежуточных стадий 
(непрямой путь) [37]. В ходе прогрессии, как 
правило, происходит отбор альтернативного 
пути развития, при этом становление опухоли 
в направлении прогрессии никогда нельзя счи-
тать завершенным.
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